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摘要 :目的 探索 芍药 苷 对 PM2.5 诱 导 人 支气管 上 皮 细 胞 (BEAS-2B 细 胞 ) 损 害 的 保护 作用 及 其 机 制 。 方 法 采用 析 因 设计 ,分 别 
利用 MTT 法 ,TBA 法 及 化 学 荧光 法 ,测定 不 同 剂 量 芍药 苷 对 PM2.5 染 毒 所 致 BEAS-2B 细胞 生长 抑制 ,细胞 培养 上 清 中 两 二 醛 
(MDA) 及 细胞 内 活性 氧 (ROS) 的 含量 的 影响 。 结 果 随 着 PM2.5 干 预 浓 度 水 平 的 增高 ,细胞 存活 率 显著 性 降低 (P<0.05), 并 呈 
剂量 反应 关系 (1=-0.759,P<0.05), 随 着 共处 理 芍 药 车 干预 浓度 的 增高 ,PM2.5 诱 导 BEAS-2B 细胞 存活 率 下 降 的 幅度 明显 降低 
(P<0.05) ,但 未 观察 到 剂量 -反应 关系 (P>0.05); 同 时 发 现 PM2.5 染 毒 可 致 细胞 培养 上 清 中 MDA, 细 胞 内 ROS 含量 均 显 著 增 高 
(P<0.05), 芍 药 苷 高 浓度 干预 时 ,细胞 培养 上 清 中 MDA ,细胞 内 ROS 含 量 较 染 毒 对 照 组 均 显 车 性 降低 (P<0.05)。 结 论 AAT 
对 PM2.5 所 致 BEAS-2B 细胞 的 生长 抑制 有 明显 的 保护 作用 ,其 机 制 可 能 与 芍药 苷 抗 氧化 作用 有 关 。 
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Protective effect of paeoniflorin against PM2.5-induced damage in BEAS-2B cells 
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Abstract: Objective To investigate the protective effects of paeoniflorin against PM2.5-induced damage in BEAS-2B cells and 
explore the possible mechanism. Methods With a factorial design, this study was performed to observe the protective effects of 
different doses of paeoniflorin against PM2.5-induced BEAS-2B cell growth inhibition and the effects of paeoniflorin on the 
contents of malondialdehyde (MDA) and intracellular reactive oxygen species (ROS) in the cell cultures. Results Exposure to 
increased PM2.5 concentrations caused significant decrease in the cell survival rate (P«0.05) with a clear dose-response 
relationship (r--0.759, P«0.05). Treatment of the cells with paeoniflorin significantly attenuated PM2.5-induced inhibition of 
BEAS-2B cell survival (P«0.05), but the effect of paeoniflorin was not dose-dependent (P20.05). PM2.5 exposure also 
significantly increased the contents of MDA and intracellular ROS (P«0.05), and paeoniflorin obviously antagonized these 
effects of PM2.5. Conclusion Paeoniflorin can protect BEAS-2B cells from PM2.5-induced growth inhibition, and the 
mechanism might be related to the anti-oxidant effects of paeoniflorin. 
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可 吸入 颗粒 物 (PMD) 已 成 为 日 益 受 到 重视 的 空气 
污染 物 ,其 中 PM2.5 对 人 类 健康 危害 最 为 严重 。 而 呼 
吸 系统 是 PM2.5 暴 露 和 作用 的 主要 坡 器 官 ,人 群 流行 
病 学 实验 已 证 实 了 PM2.5 暴 露 引起 或 促进 了 众多 呼吸 
系统 相关 疾病 的 发 生 和 发 展 ,”。 而 相关 毒 理学 实验 
揭露 了 PM2.5 引 起 呼吸 系统 损伤 的 作用 机 制 主要 与 氧 
化 应 激 


炎症 反应 有 关 "。 

计 药 昔 作 为 中 国 传统 中 草药 导 药 的 有 效 活 性 成 分 ， 
是 一 种 天 然 的 抗 氧化 剂 ,具有 抗 炎 、 镇 痛 ", 抗 过 敏 ” 抗 
纤维 化 "免疫 调节 " 抗 高 血脂 " 抗 血 小 板 取 集 等 作用 ”。 
革 药 苷 也 对 多 种 心肺 细胞 具有 重要 保护 作用 ,能 减轻 脂 
多 糖 .过 氧化 氧 及 缺 氧 等 所 致 的 细胞 损害 ,其 机 制 可 能 
也 与 芍药 苷 的 抗 氧化 及 抗 炎 症 等 作用 相关 ”中 。 为 了 减 
少 PM2.5 环 境 污 染 带 来 的 危害 ,本 研究 采用 中 医药 “ 治 
未 病 ” 的 思想 ,利用 芍药 苷 的 抗 氧化 功能 来 干预 呼吸 系 
统 损 伤 ,探索 芍药 背 对 大 气 PM2.5 造 成 呼吸 系统 相关 疾 
病 的 潜在 药 用 价值 ,进而 对 其 进行 防治 。 

而 芍药 茶 是 否 对 经 PM2.5 悬 浊 液 染 毒 的 支气管 上 
皮 细 胞 有 直接 作用 ,国内 外 尚未 见报 道 。 因 此 本 实验 拟 
用 人 正常 支气管 上 皮 细胞 (BEAS-2B 细胞 ) 在 浓缩 大 气 
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预 ,测定 BEAS-2B 细 胞 的 细胞 存活 率 及 毒 理学 指标 ,如 
胞 内 MDA,ROS ,研究 不 同 浓度 PM2.5 RA EKREN 
苷 对 支气管 上 皮 细胞 的 交互 影响 。 从 细胞 毒 理 学 水 平 
评价 区 药 苷 对 PM2.5 染 毒 致 支 气管 上 皮 细胞 损伤 的 保 
护 作 用 ,探索 其 可 能 的 保护 作用 及 机 制 。 


1 材料 和 方法 
1.1 实验 材料 

人 支气管 上 皮 细 胞 (BEAS-2B 细胞 ) ,四 甲 基 侦 氮 
WAEb(MTT,Amresco). AAE CERE EH ,分 析 纯 ， 
纯度 >98%)。 

KB-120F 知 能 TSP-PM10 中 流量 采样 器 ( 金 什 达 电 
子 科技 )、2.0 um PTFE 微 孔 滤 膜 ( 海 成 世 过 滤器 材 )、 
Infinire M200 型 酶 标 仪 (Tecan) 倒置 相差 奖 光 显微镜 
( 千 欣 仪器 ) 流 式 细胞 仪 (BD FACSCalibur)。 
1.2 实验 方法 
1.2.0 PM2.5 的 准备 方法 2014 年 11 月 21 日 ~2015 年 3 
月 15 日 -, 在 西安 交通 大 学 医学 部 公共 卫生 学 院 卫 法 楼 
七 楼 进行 采样 ,每 天 采样 10 h, 滤 膜 每 2 d 换 1 次 。 采 样 
后 将 滤 膜 有 尘 面 对 折 放 入 滤 膜 袋 ,并 避 光 储存 于 -20 C 
冰箱 中 。 将 采集 好 的 PM2.5 的 采样 滤 膜 剪 碎 成 若干 块 
小 片 ,将 其 完全 浸入 50 mL 三 蒸 水 中 ,进行 超声 分 离 , 制 
备 成 颗粒 物 悬 液 ,将 悬 液 分 装 放置 于 -80 %C 低 温 冰 箱 中 
过 夜 ,后 置 于 SCientz-10ND 真空 冻 干 机 进行 除 水 处 理 ， 
所 得 干燥 灰色 妹 状 颗粒 物 低温 冰箱 保存 备用 。 将 所 得 
PM2.5 颗粒 装 入 冻 存 管 中 , 后 置 于 液 氮 负 中 冷冻 灭 苦 
24 h。 用 1640 培 养 基 溶解 所 得 颗粒 物 ,使 得 最 终 浓度 为 
2 mg/mL 备 用 ,然后 置 于 -80 保存。 
1.2.2 指标 测定 方法 用 酶 标 仪 进行 MTT 法 测量 ;用 流 
式 细胞 仪 定量 检测 细胞 内 ROS 水 平 ;用 倒置 相差 荧光 
显微镜 观察 细胞 内 ROS 的 分 布 ;用 硫 代 巴 比 妥 酸 
(TBA) 比 色 法 测定 细胞 培养 上 清 MDA 的 含量 。 
1.3 统计 学 分 析 方 法 

本 实验 采用 析 因 设计 ,有 方药 芽 干 预 浓度 与 PM2.5 
干预 浓度 两 个 因素 ,利用 析 因 设计 资料 的 方差 分 析 比 较 
芍药 苷 干预 浓度 与 PM2.5 干 预 浓度 的 主 效应 及 交互 效 
应 ,利用 单 因素 方差 分 析 比 较 区 药 背 干预 浓度 单独 效 
应 。 检 验 水 准 a=0.05。 


结果 
2.1 不 同 浓度 的 PM2.5 3 
MTT 的 测量 结果 

用 不 同 浓度 的 PM2.5 对 生长 状态 良好 的 细胞 进行 
24 h 干 预 ,用 MTT 实 验 来 评价 PM2.5 对 BEAS-2B 细胞 
生长 繁殖 的 影响 。PM2.5 干 预 浓度 与 细胞 存活 率 之 间 


染 毒 对 BEAS-2B 细胞 干预 后 
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旦 剂量 -反应 关系 (r=-0.759,P=0.018)。PM2.5 干预 对 
BEAS-2B 细 胞 存活 率 的 影响 呈 低 浓度 (0.1 4、1.0 pg/mL) 
促进 增殖 ,高 浓度 (10、200、400、800 pg/mL) 抑 制 增殖 。 
PM2.5 以 100、200、400、800 ug/mL 浓 度 干预 BEAS-2B 
细胞 24 h 时 ,其 细胞 存活 率 与 对 照 组 (0 hg/mL) 细 胞 存 
活 率 相 比 明显 下 降 (P<0.05, 图 1)。 
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图 1 不 同 浓度 的 PM2.5 对 BEAS-2B 细 胞 存活 率 的 影响 
Fig.1 Effects of different concentrations of PM2.5 on the 
viability of BEAS-2B cells. Compared with the control 
group, *P«0.05; Compared with the control group, ‘P< 
0.01. 


2.2 不 同 浓度 的 芍药 普 对 BEAS-2B 细胞 存活 率 影 响 的 
测定 

用 不 同 浓度 的 芍药 昔 对 生长 状态 良好 的 细胞 进行 
24h 王 预 ,用 MTT 实 验 来 评价 导 药 苷 对 BEAS-2B 细 胞 
生长 繁殖 的 影响 。 在 芍药 苷 低 浓度 (0.001、0.01.、0.1、 
1.0 hmoyL) 时 ,抑制 该 细胞 增殖 ,0.01 和 0.1 umolL 时 ， 
芍药 苷 显著 降低 BEAS-2B 细 胞 存活 率 ; 高 浓度 (10.100、 
1000 hmolL) 时 ,促进 该 细胞 增殖 , ^52 11 100 hmolL 


浓度 时 可 以 显著 提高 BEAS-2B 细胞 存活 率 (P<0.01， 
图 2)。 
1.2p 
E 1.1 
Z 
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图 2 不 同 浓度 的 芍药 音 对 BEAS-2B 细胞 增殖 的 影响 
Fig.2 Effects of different concentrations of paeoniflorin 
on the viability of BEAS-2B cells. Compared with the 
contro] group, *P«0.05; Compared with the control 
group, 'P«0.01. 
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2.5 芍药 普 对 PM2.5 染 毒 所 致 BEAS-2B 细胞 生长 抑制 
保护 作用 的 测定 

用 不 同 浓度 的 PM2.5 和 不 同 浓度 的 芍药 苷 对 生长 
状态 良好 的 细胞 进行 干预 ,在 干预 24 bh 后 用 MTT 实 验 
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来 评价 区 药 苷 对 PM2.5 所 致 BEAS-2B 细 胞 的 生长 抑制 
的 保护 作用 。 以 下 是 芍药 苷 干预 浓度 与 PM2.5 干 预 浓 
度 的 主 效应 .交互 效应 及 单独 效应 分 析 结 果 ( 表 1)。 


表 1 芍药 音 干 预 对 PM2.5 染 毒 BEAS-2B 细 胞 存活 率 测 定 结果 的 影响 
Tab.1 Effect of paeoniflorin on the survival rate of BEAS-2B cells with PM2.5 exposure (Mean+SD, n-3) 


PM2.5 exposure group (ug/mL) 


PF dose group (uol/L) Total F P 
100 200 400 800 

0 1.00+0.04 0.93::0.07 0.77:0.04*  0.75+0.05* 0.67+0.02* 0.82+0.13 27.055 0.000 
1 1.03+0.05 0.95+0.10 0.77+0.03*# 0.76+0.02* 0.72+0.03* 0.8520.13 14.945 0.006 
10 1.08::0.07 0.96::0.01 0.81+0.05*  0.78+0.03* 0.79+0.04* — 0.88x0.13 27.253 0.000 
100 1.14+0.10 0.99+0.02 0.86+0.03* 0.79+0.01* 0.79+0.04** 0.92+0.15" 72.342 0.000 
Total 1.06+0.08 0.96+0.06* 0.80+0.05* 0.77+0.03* 0.74+0.06* 0.87+0.14 93.021 — 0.000 
F 2.304 3.239 3.608 1.138 9.233 9.895* 0.634^ 

p 0.154 0.151 0.065 0.391 0.006 0.000* 0.801* 


*F statistic and P value of the main effect; °F statistic and P value of the reciprocal effect; compared with the control group (0 ug/mL), *P< 


0.05; compared with the control group (0 umol/L), *P<0.05. 


2.3.1 不 同 浓度 PM2.5 对 细胞 存活 率 的 影响 采用 析 因 
设计 资料 的 方差 分 析 , 结 果 发 现 对 于 不 同 PM2.5 干 预 浓 
度 水 平 ,细胞 存活 率 随 浓度 上 升 而 下 降 (P<0.0001)。 在 
不 同 浓度 交 药 苷 干预 时 ,细胞 存活 率 随 浓度 上 升 而 上 升 
(P<0.0001), 而 芍药 共和 干预 浓度 与 PM2.5 干 预 浓度 之 间 
不 存在 显著 的 交互 效应 (P>0.05)。 
2.3.2 不 同 芍药 苦 浓度 对 各 PM2.5 浓 度 组 细胞 存活 率 
的 影响 对 三 药 音 干预 进行 单独 效应 分 析 , 对 于 PM2.5 
的 不 同 浓度 组 , 均 采 用 单 因 素 方差 分 析 比 较 福 药 昔 剂 量 
组 间 细 胞 存活 率 的 差异 ,结果 表明 其 他 PM2.5 浓 度 组 未 
见 明显 统计 学 差异 ,只 有 800 ug/mL PM2.5 浓 度 组 中 ， 
细胞 存活 率 随 着 芍药 苷 浓度 增加 而 上 升 (P<0.05)。 
2.3.3 不 同 浓度 芍药 普 对 细胞 存活 率 的 影响 利用 
Dunnett-t 检 验 将 芍药 苷 干预 浓度 逐一 与 对 照 组 (0 
hmolL) 进 行 多 重 比较 ,发 现 芍 药 背 1 umoV/L 浓度 组 与 
对 照 组 相 比 ,细胞 存活 率 明 显 增高 (P<0.05); 而 在 芍药 
f 10 11 100 pmolLL 剂 量 组 与 染 毒 对 照 组 比较 时 ,细胞 
存活 率 均 显 车 性 增高 (P<0.0001)。 
2.4 芍药 普 对 PM2.5 诱 导 的 BEAS-2B 细胞 损伤 的 保护 
效应 

用 不 同 浓度 的 PM2.5 和 不 同 浓度 的 芍药 背 对 生长 
状态 良好 的 细胞 进行 干预 ,在 干预 24 h 后 细胞 内 ROS 
及 细胞 培养 上 清 MDA 含 量 结果 如 下 。 
2.4.1 不 同 浓度 芍药 普 对 PM2.5 诱 导 BEAS-2B 细胞 内 
ROS 含量 的 影响 采用 析 因 设计 资料 的 方差 分 析 ,ROS 
结果 发 现 不 同 PM2.5 干预 浓 度 下 , 随 浓度 上 升 细胞 内 
ROS 含量 增加 (P<0.0001) ;不 同 浓度 导 药 苷 干预 时 , 细 


胞 内 ROS 含量 随 浓 度 上 升 而 减少 (P<0.0001) ,而 芍药 
苷 干预 浓度 与 PM2.5 干 预 浓度 之 间 ; 在 细胞 内 ROS 含 
量 中 存在 显著 的 交互 效应 (P<0.0001)。 

对 等 药 并 干预 进行 单独 效应 分 析 , 分 别 利用 单 因 素 

方差 分 析 比 较 每 个 PM2.5 浓 度 组 内 芍药 苷 剂量 与 ROS 
含量 的 差异 ,发 现在 每 个 PM2.5 浓度 组 ,不 同 芍药 背 剂 
量 组 间 细 胞 内 ROS 含量 随 浓度 上 升 而 减少 (P< 
0.0001) ;利用 Dunnett-t 检 验 进 行 芍药 并 干 预 浓度 之 间 
的 多 重 比较 ,使 芍药 昔 (1.0,10,100 pmol/L) 浓 度 组 细胞 
存活 率 均 数 逐一 与 对 照 组 (0 hmolL) 进 行 比较 ;发 现 三 
个 芍药 背 剂 量 组 与 染 毒 对 照 组 比较 时 ,细胞 内 ROS 合 
量 均 显 著 性 降低 (P<0.0001, 表 2)。 
2.4.2 不 同 浓度 芍药 痊 对 PM2.5 诱 导 BEAS-2B 细胞 内 
MDA 含量 的 影响 采用 析 因 设计 资料 的 方差 分 析 ， 
MDA 结果 发 现 不 同 PM2.5 干预 浓 度 下 , 随 浓 度 上 升 细 
胞 培养 上 清 MDA 含量 增加 (P<0.0001) ;不同 浓度 芍药 
苷 干预 时 ,细胞 培养 上 清 MDA 含 量 含量 随 浓度 上 升 而 
减少 (P<0.0001); 但 在 MDA 的 产生 中 不 存在 显著 的 交 
互 效应 (P>0.05)。 

对 芍药 并 干预 进行 单独 效应 分 析 , 分 别 利用 单 因 素 
方差 分 析 比 较 每 个 PM2.5 浓 度 组 内 区 药 苷 剂量 与 细胞 培 
养 上 清 中 MDA 的 差异 ,发 现在 (400.800 pg/mL)PM2.5 
浓度 组 ,不同 芍药 苷 剂量 组 间 细 胞 培养 上 清 中 MDA 
含量 随 浓度 上 升 而 显著 减少 (P<0.0001); 在 (0 pg/mL) 
PM2.5 浓 度 组 ,组 间 MDA 含量 随 浓度 上 升 而 减少 (P< 
0.05) ;利用 Dunnett-t 检 验 进行 芍药 苷 干预 浓度 之 间 的 
多 重 比较 ,使 芍药 芽 (1.0 .10、100 pmol/L) 浓 度 组 细胞 
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R2 芍药 童 干预 对 PM2.5 染 毒 BEAS-2B 细 胞 内 ROS 含量 测定 结果 的 影响 
Tab.2 Effect of paeoniflorin on the ROS content in BEAS-2B cells with PM2.5 exposure (Mean+SD, n-3) 


PM2.5 exposure group (ug/mL) 


PF dose group (umol/L) Total F P. 

0 400 800 
0 1167+1.8 1365+1.7* 1464+1.9* 1332+135.4 14395 0.000 
1 1046+1.3” 1255+1.7*" 1440x4.7** 1247+176.6" 8671 0.000 
10 962+1.7" 1222+2.2** 1379+2.0** 1188x188.2* 22753 0.000 
100 9161.6" 1092+1.1** 1160+0.9*" 1056+112.7" 20415 0.000 
Total 1023+102.0 1233+104.2* 1361+128.4* 1206+178.3 52972* 0.000* 
F 9233 8803 4986 18361 811° 
P 0.000 0.000 0.000 0.000* 0.000* 


Compared with the control group (0 ug/mL), *P«0.05; compared with the control group (0 pmol/L), *P«0.05. 


存活 率 均 数 逐 一 与 对 照 组 (0 umol/L) ETT EG , RIAT 
Zr (1.0 umolL) 剂 量 组 与 染 毒 对 照 组 比较 时 ,细胞 培 


养 上 清 中 MDA 含 量 显著 性 降低 (P<0.0001)。 芍 药 苷 


(10,100 hmolL) 剂 量 组 与 染 毒 对 照 组 比较 时 ,MDA 含 
量 均 降低 (P<0.05, 表 3)。 


表 3 芍药 背 干 预 对 PM2.5 染 毒 BEAS-2B 细 胞 MDA 含 量 测定 结果 的 影响 
Tab.3 Effect of paeoniflorin on MDA content in BEAS-2B cells with PM2.5 exposure (MeanxSD, n-3) 


PM2.5 exposure group (ug/mL) 


PF dose group (umol/L) Total F P 
0 400 800 

0 0.784:0.05 0.87::0.01* 1.1120.03* 0.922-0.15 64.182 0.000 
1 0.75::0.04 0.8120.03** 1.04:0.01* 0.8720.13* 71.608 0.000 
10 0.66::0.08* 0.804:0.00*** 0.8920.04** 0.78:0.11* 13.361 0.006 
100 0.6020.07* 0.72::0.03*** 0.8340.05** 0.7250.11* 12.761 0.007 
Total 0.70+0.09 0.804:0.06* 0.96:0.12* 0.82+0.14 105.772" 0.000* 
F 4.935 26.253 35.617 36.542 2.342” 

P 0.032 0.000 0.000 0.000° 0.064” 


Compared with the control group (0 ug/mL), *P<0.05; compared with the control group (0 umol/L), *P<0.05. 


2.4.8. KAREZ 253p x] PM2.5 i$ BEAS-2B 细胞 内 
ROS 含量 的 定性 观察 利用 交 光 显微镜 定性 观察 
BEAS-2B 细胞 内 ROS 水 平 ,发 现 了 随 着 PM2.5 浓 度 的 
增加 ,细胞 内 获 光 强度 增强 , 随 着 与 药 苷 浓度 的 增加 , 细 
胞 内 交 光 强度 明显 减弱 (图 3)。 


3 讨论 

既往 研究 表明 大 气 PM2.5 对 BEAS-2B 细胞 有 着 
明显 的 细胞 毒性 ,影响 着 细胞 的 生长 繁殖 ““。 本 实验 
得 到 与 既往 研究 类 似 的 发 现 ,PM2.5 干 预 浓度 与 细胞 存 
活 率 之 间 存 在 着 剂量 -反应 关系 ,PM2.5 具 有 明显 的 细 
胞 毒性 反应 。 但 除 此 之 外 ,从 实验 结果 中 亦 发 现 PM2.5 
低 浓度 时 能 够 刺激 BEAS-2B 细胞 增殖 ,这 可 能 与 毒物 
兴奋 作用 有 关 ,通过 低 剂 量 毒物 对 机 体内 稳 态 的 微 干 


扰 , 启 动 一 系列 修复 和 维持 机 制 ,如 通过 对 转录 因子 和 
激酶 的 激活 ,增加 细胞 保护 和 修复 性 蛋白 的 表达 。 

由 于 既往 研究 中 未 曾 发 现 研 究 芍 药 芽 诱导 BEAS- 
2B 细胞 毒性 的 实验 , 故 对 其 处 理 阔 剂量 不 甚 清 楚 。 故 
本 实验 采用 不 同 浓度 的 芍药 并 对 生长 状态 良好 的 
BEAS-2B 细 胞 进行 干预 ,在 干预 24h 后 用 MTT 实验 来 
评价 导 药 苷 对 BEAS-2B 细胞 的 毒性 作用 。 发 现 用 不 同 
浓度 的 芍药 苷 干预 使 得 BEAS-2B 细胞 生长 曲线 为 S 型 
曲线 , 即 芍药 芽 在 低 浓度 时 ,抑制 BEAS-2B 细胞 的 生长 
增殖 ;在 高 浓度 时 ,促进 BEAS-2B 细胞 增殖 。 而 结合 析 
因 方 差分 析 及 多 重 比较 发 现 ,在 有 PM2.5 干 预 细 胞 时 ， 
随 着 芍药 苷 浓度 的 增加 ,细胞 存活 率 显著 升 高 ,说 明 芍 
药 背 对 BEAS-2B 细胞 具有 一 定 保护 作用 。 其 次 ,实验 
结果 显示 了 不 同 浓度 的 区 药 苷 对 不 同 浓度 PM2.5 诱 导 


PF 0 uM PF 1 uM 


PM 2.5 400 ug/mL PM 2.5 0 ug/mL 


PM 2.5 800 ug/mL 


PF 10 uM PF 100 uM 


3 芍药 背 处 理 对 PM2.5 诱 导 的 BEAS-2B 细 胞 损伤 的 ROS 水 乎 的 定性 观察 
Fig.3 Qualitative observation of ROS level in BEAS-2B cells with PM2.5 exposure and paeoniflorin treatment. 


的 BEAS-2B 细胞 损伤 的 保护 作用 。 尤 其 在 800 ug/mL 
PM2.5 浓 度 染 毒 组 中 A325 1E 10 nmolyL 干 预 的 染 毒 组 
和 100 pmol/L 干预 的 染 毒 组 细胞 存活 率 与 染 毒 对 照 组 
相 比 均 显著 性 增高 ,说 明 苇 药 并 能够 减轻 PM2.5 诱 导 的 
BEAS-2B 细胞 毒性 ,对 高 浓度 PM2.5 所 致 BEAS-2B 细 
胞 的 生长 抑制 有 一 定 的 保护 作用 。 

Yan 等 器 曾 体外 培养 BEAS-2B 细胞 ,发 现 PM2.5 
干预 能 够 明显 地 增加 细胞 内 ROS 的 生成 。 同 样本 实验 
定量 及 定性 地 检测 了 BEAS-2B 细胞 内 ROS 水 平 ,发 现 
随 着 PM2.5 浓 度 的 增加 ,BEAS-2B 细胞 内 ROS 水平 显 
著 增 加 。 而 经 芍药 苷 干预 后 , 随 着 芍药 苷 干预 浓度 的 增 
加 ,细胞 内 ROS 含量 显著 下 降 。 并 在 不 同 的 PM2.5 染 
毒 浓度 组 中 ,各 个 区 药 背 干预 染 毒 组 分 别 与 染 毒 对 照 组 
相 比 ,细胞 内 ROS 均 显著 性 降低 。 

此 外 ,本 研究 还 发 现 随 着 PM2.5 浓 度 的 增加 ,MDA 
的 含量 显著 增高 。 这 与 Deng 等 用 PM2.5 干 预 人 体外 培 
养 的 A549 细胞 发 现 一 致 ,PM2.5 能 够 明显 增加 细胞 培 
养 上 清 中 MDA BU iC" ,说 明 PM2.5 诱 导 BEAS-2B 细 


和 抗 氧 化 系统 失衡 导致 中 性 粒 细胞 炎 性 浸润 ,蛋白 酶 分 
泥 增 加 ,产生 大 量 氧化 中 间 产 物 , 从 而 导致 组 织 损伤 ””。 
既往 研究 表明 , 交 药 并 具有 很 强 的 抗 氧 化 作用 ,在 细胞 
氧化 应 激 损 伤 状态 下 ,区 药 苷 可 以 通过 降低 细胞 内 ROS 
的 生成 ,增加 抗 氧化 物 谷 胱 甘 肽 及 超 氧 化 物 收 化 酶 的 产 
生 , 同 时 激活 抗 氧 化 通路 核 因子 E2 相关 因子 2/ 血 红 素 
氧 合 酶 1 ,诱导 血红 素 氧 合 酶 1 基因 的 表达 来 保护 内 皮 细 
胞 的 氧化 损伤 ,抑制 细胞 润 亡 ”™。 中 高 浓度 的 ROS 
可 通过 细胞 氧化 应 激 反应 诱导 细胞 凋 亡 甚至 导致 其 坏 
死 。 细 胞 内 ROS 水 平 的 增加 就 表明 了 和 氧化 应 激 反应 的 
进行 。 

而 在 生物 体内 ,自由 基 作用 于 脂 质 发 生 过 氧化 反 
应 ,氧化 最 终 产 物 为 MDA”。 它 可 以 间接 测定 膜 系统 
受 损 程 度 , 引 起 蛋白 质 、 核 酸 等 生命 大 分 子 的 交 联 聚合 ， 
且 具 有 细胞 毒性 ,在 体外 可 影响 线粒体 呼吸 链 复合 物 及 
线粒体 内 关键 酶 活性 汪 。 研 究 表明 芍药 童 能 显著 降低 
缺 氧 诱导 的 乳 鼠 心肌 细胞 产生 的 MDA” ,从 而 抑制 氧 
化 亢进 。 细 胞 上 清 中 MDA 水平 的 增加 就 表明 了 细胞 


胞 发 生 了 氧化 应 激 损伤 。 同 样 经 芍药 苷 十 预后 , 随 着 区 
药 苷 干预 浓度 的 增加 细胞 培养 上 清 MDA 含 量 显 著 下 
降 。 在 不 同 浓度 的 PM2.5 染 毒 浓度 组 中 ,与 染 毒 对 照 组 
相 比 ,细胞 培养 上 清 MDA 含量 也 显著 下 降 。 

氧化 应 激 是 指 机 体 在 需要 清除 体内 老化 的 细胞 ,或 
在 遭受 各 种 有 害 刺激 时 ,体内 高 活性 分 子 如 ROS 产生 
过 多 ,氧化 程度 超出 氧化 物 的 清除 能 力 ,机 体 氧化 系统 


膜 已 经 受 损 , 细 胞 生长 受 抑 制 。 在 本 实验 中 ,芍药 背 对 
BEAS-2B 细胞 中 的 氧化 应 激 过 程 有 了 明显 的 干预 效 
果 , 对 细胞 的 氧化 应 激 损伤 具有 显著 保护 作用 。 

综 上 所 述 ,本 文 的 主要 发 现 首 先是 芍药 苷 在 低 浓 度 
时 抑制 BEAS-2B 细胞 的 生长 增殖 ,在 高 浓度 时 促进 
BEAS-2B 细 胞 增殖 。 其 次 ,芍药 背 对 PM2.5 所 致 BEAS- 
2B 细 胞 的 生长 抑制 有 一 定 的 保护 作用 ,其 机 制 可 能 与 
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区 药 苷 明显 减轻 了 PM2.5 诱 导 的 BEAS-2B 细 胞 氧化 应 
激 损伤 有 关 。 
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